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DIAGNOSTIQUER une allergie cutaneo- 
muqueuse aigue et/ou chronique 
chez I’enfant et chez I’adulte. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 


Urticaire 

L’urticaire est une maladie frequente, puisqu’on estime que 20 % 
de la population mondiale aura dans sa vie une poussee d’urticaire. 

Diagnostic 

Le diagnostic d’une urticaire repose sur I’ interrogate ire et I’exa- 
men clinique. On distingue deux types de lesions, I’urticaire 
superficielle et I’urticaire profonde, sachant qu’elles sont fre- 
quemment associees. 

L’urticaire superficielle correspond a une eruption de papules pru- 
rigineuses mobiles et fugaces (chaque lesion durant classique- 
ment moins de 24 heures), typiquement decrites comme des 
lesions ortiees par reference aux urticaires survenant au contact 
de cette plante (fig. 1). La raison de leur caractere mobile et fugace 
est qu’il s’agit de lesions liees a un transfert de plasma du 
contenu intravasculaire vers le derme a la difference des papules 
par infiltration cellulaire qui sont fixes. Les papules d’urticaire 
peuvent etre d’aspect variable, soit se presentant comme de 
petites plaques punctiformes ou de grandes plaques confluentes. 
II y a parfois des plaques en anneau ou en forme d’arc (annulaires 
ou arciformes). Alors que le prurit est feroce, il n’y a en general 
pas de lesions de grattage. II ne faut pas hesiter en cas de doute 
diagnostique a dessiner la Peripherie des lesions et revoir le 
malade a 24 heures pour confirmer le caractere mobile et fugace 
de I’eruption. 
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L’urticaire profonde ou angicedeme ou cedeme de Quincke (terme 
moins precis, a eviter) se manifeste par un oedeme localise ou 
plus diffus d’importance variable de la peau ou des muqueuses. 
II est en general non prurigineux, les patients se plaignant surtout 
d’une tension cutanee. Cette urticaire profonde peut s’associer 
aux plaques d’urticaire superficielles ou survenir de fagon isolee. 
Les signes en faveur d’un angioedeme larynge sont une dysphonie, 
une dyspnee laryngee avec stridor et des troubles de la deglutition. 

L’urticaire chronique se definit classiquement par des poussees 
devolution superieure a 6 semaines. Les patients peuvent ne 
presenter que des plaques superficielles, beaucoup plus rare- 
ment que des angioedemes. Ms ont frequemment I’association 
plaques et angioedemes. Si le diagnostic d’urticaire chronique 
est simple devant une evolution continue ou quasi continue 
depuis plus de 6 semaines, celui-ci peut etre plus difficile devant 
des urticaires intermittentes ou recurrentes. II faut savoir recher- 
cher a I’interrogatoire la recurrence de plaques d'urticaire devo- 
lution fugace, le patient ayant tendance a ne signaler que les 
grandes poussees generalisees. 
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L’urticaire aigue : toute urticaire durant moins de 6 semaines est 
par definition une urticaire aigue. 

Cette distinction entre urticaire aigue et chronique est irmpor- 
tante, car la prise en charge en est bien differente. 

Physiopathologie 

La lesion d’urticaire correspond a un oedeme dermique dans 
I’urticaire superficielle ou dermo-hypodermique dans I’urticaire 
profonde. Cet oedeme est du a une vasodilatation avec augmen- 
tation de la permeabilite capillaire consecutive a un afflux de 
rmediateurs inflammatoires. Le mastocyte est la cellule cle de 
I’urticaire, sa degranulation peut repondre a des mecanismes 
immunologiques ou non immunologiques (fig. 2). 

Les mecanismes immunologiques sont secondaires a I’activation 
de recepteurs specifiques a la surface des mastocytes. En pre- 
mier lieu, les recepteurs FcbRI qui lient des complexes IgE-anti- 
gene, o’ est I’allergie immediate de type I dans la classification de 
Gell et Coombs. Mais il y a parfois une activation des mastocytes 
a travers d’autres voies et d’autres stimuli comme des IgG, des 
complexes immuns circulants, les lymphocytes. 

Les mecanismes non immunologiques sont varies, histaminoli- 
beration sous Faction de certains medicaments ou aliments, acti- 
vation par le biais de recepteurs membranaires, ceci concerne 
des infections, des neuropeptides, des composes du comple- 
ment, des cytokines...., action sur le rmetabolisme de I'acide ara- 
chidonique (AINS et aspirine).... 

Diagnostics differentials 

II faut garder en memoire que tout ce qui est erythemateux et 
prurigineux n’est pas de I’urticaire ! 


1 . Angioedemes bradykiniques (anciennement appeles 
oedemes angioneurotiques) 

On decrit trois types d’oedemes bradykiniques : type I, type II et 
type III, pouvant etre hereditaires ou acquis, et dans ce cas par- 
fois lies a certaines prises rmedicamenteuses (fig. 3). Les medica- 
ments classiquement inducteurs sont les estrogenes, les inhibi- 
teurs de I’enzyrme de conversion et les sartans. II faut savoir 
evoquer ce diagnostic devant un patient presentant des angioe- 
demes a repetition, classiquement sans association a une urti- 
caire superficielle, a fortiori s’il existe des antecedents familiaux 
d’oederme ou de deces par oedemes, s’ils sont de duree prolon- 
gee, s’ils s’associent a des douleurs abdominales et que les anti- 
histaminiques, voire les corticoides, sont inefficaces. Le diagnos- 
tic est d’autant plus important qu’il existe un risque de deces par 
oedeme larynge asphyxique. Un bilan biologique avec dosage de 
I’inhibiteur de la Cl -esterase quantitatif et qualitatif va permettre 
de confirmer ce diagnostic. Ces patients requierent une prise en 
charge specialises pour decider de I’indication d’un traitement 
de fond (Danatrol, Exacyl) et la prescription d’un traitement en 
cas de crise (Berinert, concentre de Cl inhibiteur, ou icatibant- 
Firazyr, antagoniste du BKB2R). 

2. Vascularite dans le cadre d’une urticaire systemique 
(vasculite urticarienne) 

L’ evolution prolongee des plaques d’urticaire superieure a 
24 heures avec sequelles pigrmentees doit faire evoquer la pre- 
sence d’une vascularite et realiser une biopsie cutanee. Celle-ci 
met classiquement en evidence une vascularite leucocytocla- 
sique. II existe frequemment un syndrome inflammatoire et d’au- 
tres anomalies cliniques et biologiques pouvant amener a porter 
un diagnostic de maladie systemique (lupus erythemateux syste- 
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Physiopathologie de I’urticaire. D’apres Berard F, Boulinguez S. Nouveautes diagnostiques et physiopathologiques dans I'urticaire chronique. Ann 
Dermatol Venereol 2010;137:24-7. 
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angicedeme acquis cestrogenodependant, AOBI : angioedeme a bradykinine idiopathique. D’apres Du-Thanh A, Guillot B.Ann Dermatol Venereol 2011;138:328-35. 


mique, syndrome de Goujerot-Sjogren, vasculite urticarienne 
hypocomplementemique de Mac Duffie, maladie de Still, hyper- 
eosinophilie dans le cadre d’une entite dite syndrome de Gleich 
ou dysglobulinemies telles que cryoglobulinemies des hepatites C, 
des hemopathies lymphoides, du syndrome de Schnitzler (IgM 
monoclonale). 

3. Exantheme maculopapuleux 

II taut distinguer une urticaire d’un exantheme maculopapuleux 
par allergie medicamenteuse ou d’origine infectieuse essentielle- 
ment virale. La fixite des lesions est ici caracteristique. 

Urticaire aigue 

II est important de ne pas meconnaTtre une cause « allergique » 
devant une urticaire aigue, neanmoins cette eventuality est en 
general largement surestimee. II taut garder en memoire qu’urti- 
caire n’est pas synonyme d’allergie. 

1 . Quand faut-il evoquer une cause allergique 

devant une urticaire aigue ? 

Les urticaires allergiques sont en general rarement isolees, et 
les autres signes de I’anaphylaxie associes font alors toute la 
gravite du tableau (douleurs abdominales, dyspnee, atteinte 
laryngee, tachycardie, hypotension...). 

En cas d’exposition a un allergene potentiel dans un delai court, en 
general inferieur a 2 heures (le plus souvent rmeme < 1 heure) : 
ceci implique que la poussee d’urticaire survenant en pleine nuit 
ou constatee le matin au reveil ne peut etre d’origine allergique 
alimentaire, car beaucoup trop eloignee d’une prise alimentaire. 
Les allergenes potentiels sont les aliments, les medicaments, les 
venins d’hymenopteres (guepe, abeille, bourdon, frelon), les urti- 
caires de contact allergiques (latex par exemple). . . 

En cas de resolution rapide de cette urticaire en moins de 24 heures. 

En cas de notion de recidive lors de nouveau contact avec I’allergene 
suspecte, la recidive etant souvent plus rapide et plus severe. 

2. Cas particulars d’urticaire aigue allergique a ne pas meconnaTtre 

L’anaphylaxie a I 1 effort (El A pour exercice induce anaphylaxis) ou 

I’anaphylaxie alimentaire d 'effort (FDEIA pour food dependant 
exercice induce anaphylaxis) sont des tableaux rares a connartre. 
Les manifestations pouvant aller jusqu’au choc anaphylactique 


surviennent a I’effort lorsqu’il y a eu consommation, dans les 
4 heures precedentes, d’un aliment auquel le patient est sensibilise 
en cas de FDEIA. L’aliment est frequemment de la farine de ble 
avec positivite des IgE specifiques anti-omega 5-gliadine. 

Les urticaires de contact immunologiques apparaissent dans les 
minutes suivant le contact d’une substance sur la peau, par 
exemple le latex. Les lesions peuvent rester localisees a la zone 
de contact, se generalise^ voire s’accompagner de manifesta- 
tions systemiques pouvant aller jusqu’au choc anaphylactique. 
Le rmecanisme est IgE-rmedie, necessitant une sensibilisation 
prealable. 

L’allergie a Anisakis simplex: il s’agit d’un nematode parasitant 
des poissons et responsable de manifestations allergiques sur- 
venant apres consommation de poissons parasites crus ou insuf- 
fisamment cuits. Le dosage d’ IgE specifiques Anisakis simplex 
permet de confirmer le diagnostic. 

3. Diagnostic d’une urticaire allergique 

En cas de suspicion d’allergie, des explorations allergologiques 
permettent de mettre en evidence I’allergene inducteur par la 
realisation de tests cutanes orientes (prick tests et/ou intradermo- 
reaction) completes par des dosages d’lgE specifiques. 

La conduite a tenir repose ensuite sur I’eviction de tout nouveau 
contact avec I’allergene inducteur, seul moyen d’eviter la rechute 
des manifestations. Dans certains cas, une trousse de secours avec 
une seringue auto-injectable d 'adrenaline sera prescrite au patient. 

Une desensibilisation peut etre proposee en cas d’allergie a un 
venin d’hymenoptere, il existe aussi des protocoles d’accoutu- 
mance medicamenteuse pour certains medicaments indispen- 
sables. 

4. Autres causes d’urticaires aigues 

Le contexte infectieux : de nombreux virus peuvent s’accompagner 
d’une poussee d’urticaire, particulierement chez I’enfant (dont la 
mononucleose). Une urticaire aigue peut se voir a la phase pre- 
icterique d’une hepatite virale B. Les parasitoses digestives peu- 
vent elles aussi s’accompagner d’une urticaire. 

Les prises medicamenteuses, particulierement aspirine et AINS du 
fait de leur activity anti-CoxI , notamment chez les patients 
atteints d’urticaire chronique mais pas seulement. Les inhibiteurs 
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FIGURE 4 


Dermographisme (photo Pr M.-S. Doutre). 





FIGURE 6 


Test a la pression (photo Dr P. Mathelier-Fusade). 



de I’enzyme de conversion et dans une moindre mesure les sar- 
tans, peuvent etre a I’origine d’episodes d’angioedemes isoles par 
un mecanisme pharmacologique. Ces oedemes peuvent etre 
severes en cas d’atteinte de la sphere ORL, avec un risque de 
deces (fig. 3) 

Une urticaire de contact non immunologique, la plus banale etant liee 
au contact avec les orties. De nombreuses substances peuvent 
etre responsables d’urticaire de contact. Le diagnostic differen- 
tiel etant I’urticaire de contact immunologique. L’interrogatoire 
sur les circonstances de survenue permet en general d’evoquer 
le diagnostic. 

De nombreuses poussees d’urticaire restent inexpliquees, mais elles 
peuvent constituer le premier stade d’une urticaire chronique 
interm ittente. 

5. Traitement d’une urticaire aigue 

Le traitement d’une urticaire aigue repose sur les antihistami- 
niques, en expliquant bien au malade que I’urticaire risque de 
continuer a apparaTtre et disparaTtre pendant plusieurs jours 
avant de disparaTtre totalement. La corticotherapie generale au 
stade aigu d’une urticaire est tres largement utilisee dans les ser- 
vices d’urgence et en rmedecine generale, sans que cette pratique 
repose sur des preuves irrefutables. Elle n’est done pas recom- 
rmandee ici. 

Le traitement du choc anaphylactique repose sur I’injection 
precoce d’adrenaline par voie intramusculaire a la posologie de 
0,01 mg/kg. Les corticoides, de par leur delai d’action, ne sont 
pas le traitement d’urgence du choc anaphylactique. 

Urticaire chronique 

La distinction entre urticaire aigue et chronique est fondamen- 
tale, car les orientations etiologiques vont differer. L’urticaire 
chronique est une maladie dermatologique sans cause allergique 
dans I’immense rmajorite des cas. Elle correspond pour les 
concepts recents a une « excitabilite » ou fragility des mastocytes 
responsable de leur degranulation avec la survenue des manifes- 
tations urticariennes. Les terrains favorisants connus sont les 
maladies auto-immunes de la thyroide et le terrain atopique. Son 
incidence est de I’ordre de 0,5 al %. De nombreux facteurs 
declenchant des poussees sont decrits, comme le contexte 
infectieux viral par exemple ; les facteurs physiques (froid, chaud, 
frottement, effort physique, pression, soleil mais aussi beaucoup 
plus rarement les vibrations et les urticaires adrenergiques) ; cer- 
taines prises rmedicamenteuses, particulierement aspirine et 
AINS responsables chez plus de 30 % des urticariens chroniques 
d’une poussee frequemrment oedemateuse ; enfin, le stress. 

Le role des aliments « riches en histamine » ou « histamino- 
liberateurs » ainsi que des conservateurs et des additifs, tres fre- 
quemment incrimines par les patients, est loin de faire I’unanimite. 

1. Urticaires physiques 

Les urticaires physiques peuvent etre isolees ou associees entre 
elles, voire associees a des poussees d’urticaire commune. Des 
tests specifiques pour les mettre en evidence peuvent etre realises. 
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Allergies cutaneo-muqueuses chez I’enfant et I’adulte 
Urticaire, dermatites atopique et de contact 

POINTS FORTS A RETENIR 

Urticaire 

Q L'urticaire superficielle est faite de papules prurigineuses 
mobiles et fugaces disparaissant la plupart du temps en moins 
de 24 heures sans laisser de trace. L’urticaire profonde 
est responsable de I’apparition d’un oedeme. 

| Urticaire n’est pas synonyme d’allergie, ce diagnostic 
n’etant pas le plus frequent. 

Q II taut suspecter une allergie devant une urticaire aigue 
si elle survient dans un delai court apres contact 
avec un allergene potentiel, si elle dure moins de 24 heures 
et rechute lors des nouveaux contacts avec I’allergene. 

Q Le traitement du choc anaphylactique repose 

sur I’injection d’adrenaline, les corticoi'des, de par leur delai 

d’action, ne sont pas le traitement d’urgence. 

Q L’urticaire chronique est une urticaire evoluant depuis 
plus de 6 semaines. On parle d’urticaire aigue lorsqu’elle 
dure moins de 6 semaines. 

Q L’urticaire chronique est une dermatose inflammatoire 
chronique sans cause allergique. 

Q Le traitement d’une urticaire chronique repose 
sur la prise continue d’antihistaminique, la corticotherapie 
generate n'a pas sa place dans la prise en charge 
therapeutique d'une urticaire chronique. 

Q L’aspirine et les anti-inflammatoires non stero'i'diens 
sont de grands pourvoyeurs de poussee d’urticaire 
avec oedeme, par un mecanisme pharmacologique. 



Le dermographisme, ou urticaire factice : il se caracterise par I ’appari- 
tion de lesions urticariennes lineaires secondaires au frottement de la 
peau (fig. 4). Une friction de la peau avec une pointe mousse permet 
de I’objectiver en 3 a 5 minutes. Le dermographisme n’a aucune 
cause allergique et ne requiert aucun bilan etiologique specifique. 

L’urticaire au froid : une urticaire au froid doit etre evoquee lors de sur- 
venue apres bain de mer mais aussi lors d’activites physiques en 
plein air au contact du vent. Pour I’objectiver, on peut realiser un test 
au glagon (fig. 5) applique dans un sac en plastique pendant 5 
minutes sur I’avant-bras avec lecture 1 0 minutes apres. Dans cer- 
tains cas, la duree de contact peut etre prolongee jusqu’a 20 
minutes. On distingue des formes primitives et des formes secon- 
daires devolution transitoire notamment post-infectieuse. La 
recherche des proteines precipitant au froid est recomrmandee (cryo- 
globuline, cryofibri nogene, agglutinines froides). Des manifestations 


oropharyngees a I’ingestion de glaces ou d’aliments froids sont pos- 
sibles, quoique rares. Le patient doit etre informe du risque de surve- 
nue de poussee generalisee avec malaise lors de la baignade. 

L’urticaire cholinergique : le tableau est stereotype, survenant lors 
d’effort physique, avec classiquement un semis de petites 
papules survenant en general sur le torse (fig. 7). D’autres cir- 
constances telles qu’un bain chaud ou un stress peuvent declen- 
cher le meme type de manifestations. L’urticaire cholinergique 
est a distinguer de I’anaphylaxie a I’ effort. 

L’urticaire au chaud : elle peut etre testee en appliquant une 
source de chaleur a 45 °C pendant 5 minutes sur I’avant-bras 
avec lecture 1 0 minutes apres le test. 

L’urticaire retardee a la pression : la pression sur la peau va faire 
apparaTtre 4 a 8 heures plus tard une lesion oedemateuse plus 
douloureuse que prurigineuse (fig. 6). Les localisations typiques 
sont les epaules, les fesses, les mains et les pieds. Dans certains 
cas, les poussees peuvent s’accompagner de fievre, de douleurs 
articulaires et de sensation de malaise. Un test a la pression, port 
d’un poids de 6 a 7 kg sur I’epaule pendant 1 5 minutes, peut per- 
mettre de I’objectiver. Cette forme d’urticaire repond en general 
assez mal aux antihistaminiques et peut etre invalidante. 

L’urticaire solaire : elle est definie par I’apparition de plaques d’ur- 
ticaire dans les minutes suivant I’exposition solaire. Un test de 
provocation peut etre realise sur les fesses avec irradiation UVA, 
UVB et lumiere visible. 

L’urticaire aquagenique : il s’agit d’une forme rare, correspondent a 
I’apparition de plaques d’urticaire au contact avec I’eau quelle 
que soit sa temperature. Un test a la compresse imbibee d’eau 
a 35 °C peut la mettre en evidence. 

2. Bilan etiologique devant une urticaire chronique 

La conference de consensus sur l’urticaire chronique de janvier 
2003 ne recommande aucun bilan en premiere intention devant 
une urticaire chronique typique si I’interrogatoire et I’examen Cli- 
nique complet n’orientent vers aucune cause particuliere. En cas 
d’inefficacite du traitement, un bilan simple est recommande 
(hemogramme, vitesse de sedimentation, CRP, anticorps antithy- 
roide), eventuellement complete en cas d’orientation diagnostique 
lors de I’examen clinique (fig. 8). 

La place du bilan allergologique dans l’urticaire chronique typique 
est tres limitee et a reserver aux cas rares ou persiste un doute quant 
a une cause allergique. II faut rappeler que I 1 investigation allergolo- 
gique est difficile a realiser dans l'urticaire chronique. En effet il existe 
frequemment du dermographisme rendant les tests ininterpretables. 
De plus I 'arret des antihistaminiques entraine souvent une poussee 
de la maladie rendant les tests non realisables. En cas de non-effica- 
cite therapeutique, un avis specialise peut etre demande aupres 
d’un dermatologue ou d’un dermato-allergologue. 

3. Prise en charge therapeutique 

II existe un nomadisme medical important chez les patients 
atteints d’urticaire chronique. II est done important, une fois le 
diagnostic porte, de fournir des explications claires et compre- 
hensibles au malade sur la chronicite, sur le caractere benin 
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FIGURE 8 


Urticaire : diagnostic. Conference de consensus, 2003. EPS : electrophorese des proteines seriques. 


meme s’il existe un fort retentissement sur la qualite de vie, sur 
I’absence de traitement curatif mais sur la disponibilite d’un trai- 
tement symptomatique efficace, sur I’existence de facteurs 
aggravants potentiels et le temps de latence necessaire avant de 
constater I’efficacite (ou non) d’une molecule. Un document 
explicatif sur la maladie peut etre donne au patient, telechar- 
geable sur le site de la Societe frangaise de dermatologie 
(www.sfdermato.org/pages/Services/fiche-patient.asp). 

Le traitement d’une urticaire chronique repose sur la prise d’anti- 
histaminique de nouvelle generation de fagon continue, permettant 
de soulager les patients dans la majorite des cas. En cas d’ineffica- 
cite, il est frequemrment propose d’essayer d’autres molecules anti- 
histaminiques, voire d’associer deux antihistaminiques. Des publi- 
cations recentes font etat de I’interet de majorer les doses 
d’antihistaminique, cette pratique courante est hors AM M. 


La corticotherapie generale n’a pas de place en traitement 
continu dans la prise en charge d’une urticaire chronique, les 
prises ponctuelles sont a manier avec une extreme parcimonie. 
En effet, il existe un risque important et irmprevisible de develop- 
per une corticodependance. II semble meme exister un risque 
d’aggravation des urticaires lorsque des corticotherapies gene- 
rales ont ete effectuees regulierement. 

En cas d’inefficacite des antihistaminiques pris en continu, le 
patient peut etre adresse a des unites specialisees ou des traite- 
ments de seconde et troisieme ligne peuvent etre proposes. 

4. Particularites de I’urticaire chez I’enfant 
L’enfant est particulierement sujet aux urticaires aigues de 
cause infectieuse, pouvant meme survenir par petites « epide- 
mies » dans la meme fratrie. L’urticaire chronique est plus rare 
chez I’enfant que chez I’adulte. 
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Dermatite atopique 

Definition 

La dermatite atopique ou eczema atopique est une maladie 
cutanee inflammatoire, prurigineuse, chronique survenant fre- 
quemment dans des families ou I’on retrouve les autres maladies 
atopiques que sont I’asthme et/ou la rhinoconjonctivite aller- 
gique. L’atopie est definie par I’association a des sensibilisations 
IgE. L’atopie est une predisposition hereditaire du systeme 
immunitaire a privilegier des reactions d’hypersensibilite mediees 
par les immunoglobulines E (IgE) vis-a-vis d’antigenes communs 
dans I’alimentation, I’environnement exterieur ou domestique. 

Epidemiologie 

La prevalence de la dermatite atopique est estimee entre 1 5 et 
30 % des enfants et 2 a 1 0 % des adultes. Son incidence a ete 
rmultipliee par 2 ou 3 dans les 30 dernieres annees sans que la 
raison de cette augmentation n’ait ete reellement expliquee. 
Chez I’enfant, la dermatite atopique survient dans 45 % des cas 
pendant les 6 premiers mois de vie, dans 60 % des cas durant la 
premiere annee, et 85 % des patients sont affectes avant I’age 
de5 ans. 

Physiopathologie 

Les mecanismes physiopathologiques a I’origine de la derma- 
tite atopique incluent des facteurs genetiques, des facteurs 
immunologiques et des anomalies de la barriere cutanee. 

1. Facteurs genetiques 

Cinquante a 70 % des patients atteints de dermatite atopique 
ont un parent au premier degre atteint de dermatite atopique, 
d’asthme ou de rhinite allergique, en comparaison avec 20 a 35 % 
pour les sujets non atopiques. II existe de plus une concordance 
de 72 % chez les jumeaux homozygotes contre 23 % chez les 
jumeaux dizygotes. Les avancees recentes concernent la decou- 
verte de mutations sur le gene de la filagrine, gene implique dans 
la fonction barriere de la couche cornee. Le mecanisme de I’ato- 
pie cutanee repose done sur une anomalie primitive de la peau, 
qui n’est pas suffisamment impermeable. II s’ensuit la penetration 
de molecules et la sensibilisation ou inflammation. 

2. Anomalies de la barriere cutanee 

Un des signes majeurs de la dermatite atopique est la xerose, 
comme en atteste I’augmentation des pertes insensibles en eau 
au travers de I’epiderme. Cette xerose favorise la penetration des 
allergenes, des bacteries et des virus et augmente les pertes 
insensibles en eau. Les alterations de la barriere epiderrmique sont 
multiples, liees a des facteurs genetiques et environnementaux : 
deficit en filagrine (proteine permettant I’agregation des fibrilles 
de keratine dans le stratum corneum et I’etablissement du pH du 
stratum corneum qui devrait etre idealement acide a 5,5), hyper- 
activite des proteases (kallicreines) degradant les corneodesmo- 
somes (soit genetique soit par elevation intempestive du pH du 
stratum corneum [neutre ou alcalin]), deficit en inhibiteur des kal- 


licreines, proteases exogenes (acariens, cafards, pollens, sta- 
phylocoques), anomalie des ceramides, excoriations cutanees 
par le grattage chronique. 

3. Anomalies immunologiques 

A la phase aigue, les keratinocytes leses synthetisent TSLP, 
IL33 et IL25 qui induisent une reponse Th2. La reponse Th2 pro- 
voque une synthese d’lgE et un infiltrat eosinophile. La diffusion 
de TSLP vers I’arbre respiratoire explique en partie revolution 
vers un asthme dans le cadre de la marche atopique. La phase 
chronique est liee a une reponse Thl . 

Diagnostic 

Le diagnostic de la dermatite atopique est clinique et anam- 
nestique. Les criteres anciens de Hanifin et Rajka ont ete revus 
par Williams (tableau 1). II n’y a pas de marqueur biologique 
pathognomonique, et aucun examen biologique n’est neces- 
saire au diagnostic. L’elevation des IgE totales ou la detection de 
sensibilisation IgE-mediee par les tests cutanes ne sont pas tou- 
jours presentes chez les patients atteints de dermatite atopique. 
Une distinction est faite dans la litterature entre dermatite ato- 
pique intrinseque (sans sensibilisation IgE) et dermatite atopique 
extrinseque (avec sensibilisation IgE). 

Cliniquement, les lesions d’eczema peuvent etre aigues (lesions 
vesiculeuses, suintantes et plaques erythemateuses et papuleuses), 
subaigues (plaques epaisses et excoriees) ou chroniques (liche- 
nification, hyperpigmentation). Dans tous les cas et a tout age, le 
prurit parfois intense domine le tableau clinique, retentissant gra- 
vement sur la qualite de vie. Le phenotype de la dermatite ato- 
pique varie selon I’age, on distingue trois periodes : la petite 
enfance, I’enfance, I’adolescence-age adulte. 


i Criteres de diagnostic de la dermatite atopique 
| de I ’ United Kingdom Working Party* 


Critere obligatoire : dermatose prurigineuse associee 

a 3 ou plus des criteres suivants 

O Antecedents personnels d’eczema des plis de flexion (fosses 
antecubitales, creux poplites, face anterieure des chevilles, cou) 
et/ou des joues chez les enfants de moins de 10 ans 

Q Antecedents personnels d’asthme ou de rhume des foins (ou 
antecedents d’asthme, de dermatite atopique, ou de rhinite allergique 
chez un parent au 1 er degre chez I’enfant de moins de 4 ans) 

o Antecedents de peau seche generalisee (xerose) au cours 
de la derniere annee 

O Eczema des grands plis visible ou eczema des joues, du front 
et des convexites des membres chez I’enfant de moins de 4 ans 

G Debut des signes avant I'age de 2 ans (pour I'enfant de plus 
de 4 ans uniquement) 

* D’apres Williams et al. Br J Dermatol 1994. 
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FIGURE 12 


Dermatite atopique cervico-cephalique (photo Dr 0. Bayrou) 





Dermatite atopique de I’adulte. 
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Allergies cutaneo-muqueuses chez I’enfant et I’adulte 
Urticaire, dermatites atopique et de contact 

POINTS FORTS A RETENIR 

Dermatite atopique 

Q La prevalence de la dermatite atopique 
est en augmentation. 

Q La dermatite atopique, I’asthme et la rhinoconjonctivite 
allergique sont les manifestations de I’atopie. 

Q Le prurit et la xerose cutanee sont des elements constants 
dans la dermatite atopique. 

Q L’aspect Clinique des lesions de dermatite atopique 
varie selon I’age et la chronicite des lesions. 

Q Le traitement de la dermatite atopique repose sur 
(’application d’emollients pour lutter contre la xerose et de 
dermocorticoides pour traiter les poussees inflammatoires. 

) Une aggravation brutale doit faire suspecter 
une surinfection herpetique ou bacterienne. 



1 . Dermatite atopique de la petite enfance 

Les signes apparaissent en general au cours du 2 e ou 3 e mois, 
sous forme de lesions eczematiformes prurigineuses des joues 
avec respect de la zone medio-faciale (fig. 9). Le prurit est intense 
et insomniant. II existe une atteinte des convexites des membres 
tandis que la zone sous la couche est en general respectee. A la 
phase aigue, les lesions sont erythemateuses, suintantes puis 
crouteuses. Dans 20 a 30 % des cas, les lesions vont disparaTtre 
a la fin de la 2 e annee. 

2. Dermatite atopique dans I’enfance 

Les lesions vont atteindre les plis de flexion des coudes, du 
cou, des poignets, des chevilles mais aussi la nuque, le dos du 
pied ainsi que les mains (fig. 10). Les signes « mineurs » peuvent 
aider au diagnostic : pli sous-palpebral de Dennie-Morgan, pigmen- 
tation sous-orbitaire, xerose, ichtyose vulgaire, keratose pilaire, 
hyperlinearite palmaire, pityriasis alba (« dartres »), paleur faciale, 
dermographisme blanc. 

3. Dermatite atopique a I’adolescence et a I’age adulte 

La dermatite atopique peut continuer a I’adolescence, mais 
classiquement revolution naturelle de la dermatite atopique est la 
guerison dans pres d’un cas sur deux vers I’age de 2 ans. La per- 
sistance de lesions intermittentes apres cette date concerne 1/3 
des enfants. Le risque de voir apparaTtre un asthme chez I’enfant 
porteur de dermatite atopique est evalue entre 30 et 40 %. 

La dermatite atopique peut parfois apparaitre de novo a I’age 
adulte (fig. 11). Les atteintes typiques restent alors les plis de 
flexion, I’extremite cephalique (perilabiale, perioculaire surtout) et 
le cou. Les lesions sont le plus souvent de type chronique, done 
lichenifiees, papuleuses, avec des stries quadrangulaires en sur- 
face et remaniees par le grattage chronique. Elies peuvent devenir 
erythemateuses et suintantes a la faveur des poussees aigues. II 
peut y avoir des adenopathies peripheriques (liees a la stimulation 
des aires ganglionnaires de drainage), une hypereosinophilie. Cette 
forme de I’adulte peut etre diffuse, severe et invalidante. 

Une autre forme clinique de dermatite atopique a connaTtre se 
caracterise par une atteinte predominate a la face et au cou, appe- 
lee dermatite atopique cervico-cephalique ou head and neck atopic 
dermatitis pour les Anglo-Americains (fig.12). Elle apparait frequem- 
ment a I’adolescence. La sensibilisation a Malassezia, authentifiable 
par dosage sanguin des IgE specifiques anti -Malassezia, est consi- 
deree induire une partie des manifestations cliniques. 

Complications 

Les surinfections cutanees sont au premier plan des complica- 
tions de la dermatite atopique. La surinfection bacterienne a 
staphylocoque dore est responsable d’une impetiginisation des 
lesions qu’il faut savoir distinguer de I’aspect suintant de I’eczema 
aigu (fig. 13). La surinfection a virus Herpes est a evoquer devant 
toute poussee aigue inhabituelle avec cliniquement des lesions 
vesiculeuses arrondies. Devolution de cette surinfection herpetique 
peut etre grave sous forme de syndrome de Kaposi-Juliusberg (fig. 14) 
ou eczema herpeticum et constitue une urgence therapeutique. 


Des molluscum contagiosum, maladie infectieuse auto- et hetero- 
inoculable et induite par un pox-virus, sont souvent presents sur les 
plaques d’eczerma chez I’enfant. Ms sont propages par le grattage et 
peuvent provoquer en eux-rmermes un eczema surajoute. 

Un retard de croissance peut survenir dans les cas de dermatite 
atopique severe diffuse. 

Des allergies de contact favorisees par les anomalies de la bar- 
riere cutanee et les applications repetees de topiques peuvent 
survenir, il faut savoir les evoquer devant des localisations persis- 
tantes ou inhabituelles. 

Des complications oculaires, a type de keratoconjonctivite, 
keratocone, cataracte et detachement retinien sont exception- 
nelles. 

Prise en charge therapeutique 

La prise en charge therapeutique repose sur la suppression 
des facteurs aggravants, le traitement de la xerose et le traite- 
ment des poussees inflammatoires. L’education therapeutique 
du patient ou de ses parents lorsqu’il s’agit d’un enfant a ici toute 
sa place, en effet il existe frequemment un nomadisme medical, a 
la recherche de la « guerison ». 

Les messages cles a faire passer concernent le caractere chro- 
nique de la dermatose, la necessity de soins locaux adaptes, le 
caractere efficace et sans danger des dermocorticoides lorsqu’ils 
sont bien utilises. II existe en effet frequemment une corticophobie 
deletere pour la bonne prise en charge therapeutique. 
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1 . Suppression des facteurs aggravants et traitement de la xerose 

Cela necessite : 

- des soins d’hygiene adaptes : lavage avec produits adaptes le 
moins keratolytiques, bain court, sechage doux, puis application 
d’emollients sur une peau encore humide ; 

- de privilegier les veterments en coton, d’eviter le contact direct 
avec la laine ; 

- d’appliquer quotidiennement des emollients (1 a 2 fois par jour) 
qui constituent le traitement de fond de la xerose. 

Concernant les mesures d’eviction des acariens, les etudes 

sont contradictoires, mais des arguments physiopathologiques 
permettraient de les justifier. 

En cas de surinfection bacterienne manifeste, une antibiothe- 
rapie peut etre necessaire, soit locale (Fucidine topique) si peu 
etendue soit par voie orale si tres etendue. 

2. Traitement anti-inflammatoire local 

Deux classes therapeutiques sont disponibles, les dermocorti- 
coides ou les immunosuppresseurs topiques. 

Les dermocortico'ides : leur choix doit etre adapte a I’age du 
patient et a la zone a traiter. Une application vesperale suffit en 
general jusqu’a disparition de I’ inflammation, en moyenne en 4 a 
8 jours sans decroissance a I’arret (of. conference de consensus 
de la dermatite atopique). 

Cette duree peut etre prolongee. A cette therapie curative peut 
etre associee ulterieurerment une therapie preventive consistant 
en r application de dermocortico'ides deux fois par semaine sur les 
zones usuellement atteintes en cas de rechutes frequentes. 

II est tres important d’evaluer le nombre de tubes de dermocor- 
ticoides utilises par les patients. II faut pour cela utiliser des regies 
codifiees. De maniere generale, chez un adulte, la quantite pour 
un corps entier est de de 20 a 30 g/j, et il faut done rapporter cela 
a la surface corporelle atteinte. 

Les inhibiteurs de calcineurine topique : seul Protopic (tacrolimus) 
est disponible en France. Sa prescription, a faire sur ordonnance 
d’exception, est reservee aux dermatologues et aux pediatres. II 
n’est indique qu’en deuxieme intention, mais a un interet tout 
particulier dans des topographies ou Ton peut craindre les reper- 
cussions de la corticotherapie locale repetee ou prolongee 
comme les paupieres, le visage, ou il peut alors etre utilise en pre- 
miere intention. Le dosage 0,03 % est reserve a I’enfant de plus 
de 2 ans tandis que le dosage 0,1 % est utilise chez I’enfant de 
plus de 1 6 ans et I’adulte. 

La encore, apres une therapeutique curative pour traiter les 
poussees a raison de 2 applications quotidiennes pendant 3 
semaines en general jusqu’a obtenir le blanchiment, on peut 
ensuite associer une therapie preventive a raison d’une application 
2 fois par semaine pour prevenir les rechutes lorsque celles-ci sont 
frequentes. Cette attitude est a reevaluer au bout de quelques mois. 

Les antihistaminiques n’ont pas fait la preuve de leur efficacite 
dans la reduction du prurit dans la dermatite atopique, ils peuvent 
etre indiques dans la prise en charge d’une rhinoconjonctivite 
associee. 


En cas d’echec ou de resistance au traitement bien conduit, la 
prise en charge par des equipes specialises doit etre envisagee 
afin de discuter le recours aux traitements systemiques (photo- 
therapie, ciclosporine, methotrexate, cette derniere n’ayant pas 
I’AMM). La corticotherapie orale dans la dermatite atopique n’est 
pas recommandee. 

Quelle place pour les explorations allergologiques 
devant une dermatite atopique ? 

La place de I’allergie dans la dermatite atopique est un sujet 
tres largement debattu entre medecins de differents horizons. 
La litterature sur le sujet est abondante mais parfois contra- 
dictoire. 

1 . Quand faut-il faire des explorations allergologiques 
dans une dermatite atopique ? 

On peut retenir les cas suivants : 

- s’il existe des manifestations rhinoconjonctivales ou de I’asthme 
pour rechercher une sensibilisation aux pneumallergenes (aca- 
riens, pollens, phaneres d’anirmaux...) ; 

- lorsqu’il y a des manifestations evocatrices d’allergie alimen- 
taire, telles qu’une urticaire generalises dans les minutes sui- 
vant I’ingestion d’un aliment, ou des manifestations oropharyn- 
gees evocatrices de syndrome oral ou de Lessof (prurit 
pharyngo-palatin survenant dans les minutes suivant I’inges- 
tion de certains fruits ou legumes crus par allergie croisee avec 
certains pollens) ; 

- s’il existe une suspicion d’eczema allergique de contact sura- 
joute (topographie persistante inhabituelle, recurrence fre- 
quente et rapide malgre le traitement bien conduit) ; 

- eventuellement lorsqu’il y a une dermatite atopique severe 
resistante au traitement medical bien conduit. Chez I’enfant, 
cela se traduit par une stagnation ou une cassure de la courbe 
de poids. 

II existe une demande frequente de la part des parents d’en- 
fants atteints de dermatite atopique ou des adultes atteints de 
cette meme pathologie pour la realisation d’explorations allergo- 
logiques, a la recherche d’une cause curable. II faut garder en 
memoire qu’un test positif (cutane ou sanguin) ne signe pas I’al- 
lergie et que revaluation de la pertinence des tests positifs, par- 
ticulierement dans le cas de la dermatite atopique, est alors 
capitale. De plus, les lesions d’eczema elles-memes peuvent 
rendre difficiles, voire irrealisables, les tests sur les bras ou dans 
le dos. 

2. Quels tests allergologiques peuvent etre realises ? 

Ce sont : 

- prick test et dosage d’lgE specifiques pour r exploration des 
manifestations allergiques immediates (rhinoconjonctivite, 
asthme, urticaire aigue) ; 

- patch test si suspicion d’eczema allergique de contact sura- 
joute, ces tests sont de realisation delicate chez I’atopique, car 
ils peuvent declencher une poussee de la maladie rendant la 
lecture des tests difficile ; 
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Dermatite allergique de contact 


Q La dermatite allergique de contact est 

une hypersensibilite retardee a mediation cellulaire. 

Q La physiopathologie comporte une phase 
de sensibilisation asymptomatique, suivie d’une phase 
de revelation survenant lors d’un nouveau contact 
avec I’allergene en 24 a 96 heures. 

Q Le diagnostic de I’allergene repose sur I’interrogatoire 
« policier » et la realisation de tests epicutanes. 

Q La pertinence des tests positifs doit etre evaluee. 

Q Le traitement de I’eczema repose sur les dermocorticoi'des. 

Q Le traitement preventif repose sur I’eviction des contacts 
avec I’allergene. 


- les atopy patch tests (APT) ont ete developpes pour le diag- 
nostic allergologique des manifestations retardees de la der- 
matite atopique. En effet, I’exposition des patients ayant une 
dermatite atopique a des pneumallergenes (antigenes d’aca- 
riens, phaneres de chat, pollens de graminees) ou des trophal- 
lergenes (allergenes alimentaires) peut provoquer une exacer- 
bation de la pathologie ou la persistance de celle-ci. Les 
principaux allergenes mis en evidence par cette technique sont 
les acariens, les poils de chat et les pollens de graminees. Ce 
type de test est reserve a des structures specialises, leur 
valeur, notamment avec les aliments, n’etant pas connue ; 

- epreuve de reintroduction alimentaire en double aveugle versus 
placebo : a reserver a des equipes entraTnees et necessitant 
une evaluation tardive a 24 ou 48 heures dans la dermatite 
atopique. 

Eczema allergique de contact 
ou dermatite allergique de contact 

La dermatite allergique de contact affecte 20 % de la population 
generale en Europe. Elle est deux fois plus frequente chez la 
femme que chez I’homme, une part importante concerne des 
allergies de contact professionnelles. L’ irritation chronique, 
notamment dans le cadre professionnel et la dermatite atopique 
du fait des anomalies de la barriere cutanee, sont des facteurs de 
risque de sensibilisation de contact. 


Physiopathologie de I’eczema de contact 

L’ eczema allergique de contact est une hypersensibilite cellu- 
laire retardee de type Thl du fait du profil des cytokines produites 
par les lymphocytes specifiques de I’allergene. On distingue 
classiquement deux phases, une phase de sensibilisation et une 
phase de revelation. 

1 . Phase de sensibilisation 

Cette phase est cliniquement muette, elle peut durer de 
quelques jours a plusieurs annees. L’allergene est en general un 
haptene, c’est-a-dire une petite molecule non immunogene en 
elle-meme, qui necessite le couplage avec une proteine porteuse 
pour constituer un allergene. Les allergenes sont pris en charge par 
les cellules dendritiques epiderrmiques (cellules de Langerhans) 
et dermiques qui vont migrer jusqu’a la zone paracorticale des 
ganglions de drainage lymphatique. Pendant cette migration, 
elles subissent une maturation leur permettant d’activer des lym- 
phocytes T « naifs ». Ces lymphocytes T proliferent et se differen- 
cient alors en lymphocytes « rmemoires » circulants. 

2. Phase de revelation 

Lors d’un nouveau contact avec I’allergene chez un sujet prea- 
lablerment sensibilise, la presentation des allergenes par les cel- 
lules de Langerhans aux lymphocytes T rmemoires specifique 
entraTne leur proliferation et la secretion de cytokines proinflam- 
matoires (IL2, TNF). Ceci va recruter des cellules mononuclees 
inflammatoires responsables de I’eczema cliniquement et histo- 
logiquement (spongiose et exocytose epiderrmiques). 

Tableaux cliniques 

II existe une grande variation selon les sites, selon les allergenes, 
selon le caractere aigu ou chronique de I’eczema. 

1. Eczema aigu 

Les lesions s’accompagnent d’un prurit, elles debutent et pre- 
dominent en general au site de contact mais peuvent s’etendre a 
distance. L’ evolution naturelle en cas d ’arret du contact avec I ’al- 
lergene conduit a la guerison en quelques jours. 

On distingue classiquement differents stades successifs : 

- erythemateux : I’erytheme est diffus, mal lirmite ou emiette. II s’ac- 
compagne d’un oedeme qui peut etre au premier plan, particulie- 
rement dans des sites comme la face ou les organes genitaux ; 

- vesiculeux : des vesicules vont apparaTtre au site de I’erytheme. 
Le toit de celles-ci peut se rompre facilement, faisant apparaTtre 
de petites erosions, et laisser la place a un suintement jaunatre 
translucide, a distinguer d’une eventuelle surinfection (fig. 13). 
L’ eczema aigu peut prendre aussi un aspect bulleux resultant 
de la confluence des vesicules, cet aspect peut se voir particu- 
lierement aux mains et aux pieds ; 

- puis phase crouteuse (liee a la coagulation des proteines plas- 
matiques), suivie de guerison. 

2. Eczema chronique 

Lorsque les contacts avec I’allergene persistent, I’eczema de 
contact (comme la dermatite atopique) peut devenir chronique. 
Les vesicules ne sont plus au premier plan, mais sont remplacees 
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par une xerose avec hyperkeratose, lichenification (augmenta- 
tion du quadrillage de la peau) et fissures, particulierement aux 
mains. Le prurit est important. 

3. Situations particulieres 

Eczema des paupieres : la peau des paupieres est la plus fine de 
I’organisme. En cas d’eczema allergique de contact aux pau- 
pieres, I’allergene peut etre applique directement (maquillage par 
exemple), aeroporte, voire manuporte (vernis a ongles p. ex). 


TABLEAU 2 

Allergenes de la batterie standard 
europeenne en 2008* 




Concentration % 

C 

V 

lubstances 

dans la vaseline 
(sauf indication) 

1 

. Bichromate de potassium 

0,5 

2. 4-p-phenylene diamine base 

1 

3. Thiuram mix 

1 

4. Sulfate de neomycine 

20 

5. Chlorure de cobalt 

1 

6. Benzocaine 

5 

7. Sulfate de nickel 

5 

8. Clioquinol 

5 

9. Colophane 

20 

10. Parabens mix 

1 1 . N-isopropyl-N’-phenyl-paraphenylene 

16 

diamine (IPPD) 

0,1 

12. Lanolin alcohol* 

30 

13. Mercapto-mix 

2 

14. Resine epoxy 

1 

15. Myroxylon pereirae* (baume du Perou) 

25 

16. Resine 4-tert-butylphenol formaldehyde 

1 

17. Mercaptobenzothiazole 

2 

18. Formaldehyde 

1 (eau) 

19. Fragrance mix 1 

8 

20. Sesquiterpene lactone-mix 

0,1 

21. Quaternium 15* 

1 

22. Primine 

23. Methylchloroisothiazolinone- 

0,01 

methylisothiazolinone 

0,01 (eau) 

24. Budesonide 

0,01 

25. Pivalate de tixocortol 

0,1 

26. Methyldibromoglutaronitrile 

0,5 

27. Fragrance mix II 

28. Hydroxyisohexyl 3-cyclohexene 

14 

carboxaldehyde 

5 

* Nomenclature ( International Nomenclature of Cosmetic Ingredients [INCI]) 
obligatoire pour les ingredients des cosmetiques. 


Eczema « par procuration » : il s’agit d’une situation diagnostique 
difficile, car la personne qui presente r eczema n’est pas celle qui 
utilise le produit (conjoint, enfant...). 

Eczema de contact systemique : cliniquement, I’eruption predomine 
dans les plis et au niveau des fesses, d’ou la terminologie de « 
syndrome babouin » utilisee auparavant. Ce tableau correspond 
a I’administration systemique (orale ou parenterale) d’un aller- 
gene auquel le sujet a prealablerment ete sensibilise par voie 
cutanee ou muqueuse. La survenue est rapide, quelques heures 
en general apres administration de I’allergene. II s’agit le plus 
souvent de metaux comme le nickel ou classiquement le rmer- 
cure, ou des medicaments. 

Les eczemas de contact professionnels : ils atteignent en general 
les mains sous forme d’eczema chronique, avec parfois des 
exacerbations rythrmees par les expositions. Une dermatite d’ir- 
ritation chronique, favorisee par le travail en milieu humide, le 
port de gants prolonge ou les lavages frequents des mains, y 
est souvent associee. La notion d’amelioration pendant les 
periodes non travaillees et de rechute lors de la reprise du 
travail est un des elements qui doivent faire evoquer une derrma- 
tose professionnelle et conduire a la realisation du bilan allergo- 
logique de confirmation et la prise en charge de la maladie pro- 
fessionnelle. De tres nombreuses professions sont concernees 
comme les travailleurs du batiment, les coiffeuses, les profes- 
sionels de sante, etc. 

Photo-allergie de contact : dans ce cas, I’allergene seul ne suffit pas 
mais il faut I’adjonction du rayonnement solaire. La encore, ce type 
de reaction necessite une sensibilisation initiale. Les lesions cli- 
niques sont le plus souvent eczermatiforrmes prurigineuses. Elies 
predominent sur les zones exposees aux UV. Les filtres solaires 
(comme I’octocrylene) et surtout le ketoprofene topique (Ketum) 
sont des photo-allergenes. La confirmation repose sur la realisa- 
tion de photo-patch tests. 

On oppose aux photo-allergies les reactions photo-toxiques 
survenant chez la majorite des personnes exposees a la subs- 
tance et responsable cliniquement d’un « coup de soleil » limite 
aux zones d’exposition, en contact avec la substance photo- 
toxique. 

Diagnostic 

Le diagnostic se fait en plusieurs etapes, mais repose sur I’exa- 
men clinique permettant de valider qu’il s’agit bien d’un eczema, 
I’interrogatoire pour rechercher les contacts avec des allergenes 
potentiels et la realisation d’une enquete allergologique. 

I.Examen clinique 

Le diagnostic d’eczema est en general facile si les lesions sont 
constatees. II peut etre plus difficile a posteriori. Le caractere pru- 
rigineux, la presence de vesicules ou la notion de suintement, 
1’evolution vers la guerison avec desquamation en plusieurs jours 
permettent d’evoquer ce diagnostic. Le recours de plus en plus 
generalise a la photo numerique peut etre d’une grande aide 
diagnostique a posteriori. 
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- Score International Contact Dermatitis Research 
| Group (ICDRG) utilise pour la lecture 
^ des tests epicutanes ( patch tests) 


Score 

Interpretation 

Lesion elementaire 

Nt 

Non teste 

Sert a coter un allergene 
manquant dans une serie 

— 

Negatif 

Absence de reaction 

+ ? 

Douteux 

Erytheme simple 

+ 

Reaction positive faible 

Erytheme et oedeme 

++ 

Reaction fortement 
positive 

Erytheme, oedeme 
et vesicules bien visibles 

+++ 

Reaction violemment 
positive 

Erytheme, oedeme et vesicules 
coalescentes ou bulles 

IR 

Reaction d’irritation 

CEdeme absent, aspect fripe, 
papules, pustules, hypopion, 
vesicules, petechies, necrose 


2. Interrogatoire 

L’interrogatoire « policier » recherche des contacts avec des 
allergenes potentiels sur la zone d’apparition de I’eczema dans 
les heures a jours precedant la survenue des manifestations. 
Ceci peut etre difficile en cas de contact chronique. 

3. Enquete allergologique 

L’enquete allergologique repose sur la realisation de tests epi- 
cutanes et revaluation de leur pertinence. Les tests epicutanes 
ou patch tests consistent en (’application sur la peau du dos d’al- 
lergenes sous occlusion de cupules en plastique ou en metal 
favorisant la penetration dans le but de declencher la reaction 
d’hypersensibilite de I’individu. Ces tests sont laisses en place 
48 heures en general avec deux lectures a 48 et 72 heures ou 
96 heures le plus souvent. Des lectures plus tardives sont parfois 
necessaires comme en cas de suspicion d’allergie de contact 
aux derrmocorticoides. 

La batterie de base (ancienne batterie standard europeenne) 
regroupe les 28 allergenes les plus frequents (tableau 2). Des bat- 
teries complermentaires peuvent etre associees selon les suspi- 
cions, telles que des batteries regroupant les allergenes usuels 
de cosrmetique, des produits de coiffure, des produits utilises en 
dentisterie, des colorants et apprets textiles, plastique et colles, 
parfums... Les tests avec les batteries peuvent etre completes 
par des tests avec les produits cosmetiques des patients, le 
mode de test devant etre adapte au type de produits (semi-open 
test particulierement pour les produits rinces (fig. 15), test dupli- 
cation repete au pli du coude...). 
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cosmetiques personnels en semi open test. 


La lecture des tests est standardisee selon I’ ICDRG (tableau 3) 
en croix et ne prend pas en consideration I’importance de la 
reponse mais son intensity. 

Les patch tests peuvent etre realises chez I’enfant si I’indication 
en est posee, la batterie standard doit etre alors adaptee en sup- 
primant certains allergenes forts. 

L’etape importante de cette enquete allergologique est reva- 
luation de la pertinence des resultats. En effet, une positivite peut 
avoir une pertinence ancienne et ne pas etre responsable des 
manifestations actuelles. Le patient doit etre informe des resultats 
et des mesures d’eviction a prendre pour eviter la rechute des 
manifestations. 

Diagnostics differentiels 

1 . Dermatite d’irritation 

La dermatite d’irritation de contact est beaucoup plus fre- 
quente que la dermatite allergique de contact, la confusion entre 
les deux entites est frequente, neanrmoins certains elements 
permettent d’orienter le diagnostic (tableau 4). II faut garder en 
memoire que I’irritation fait le lit de I’allergie. 

2. Erysipele 

Le caractere tres inflammatoire, unilateral, non prurigineux, 
I’absence de vesicules et le syndrome infectieux permettent 
assez aisement de distinguer les deux tableaux. 

3. Dermatite atopique 

En regie generate, la topographie des lesions d’eczerma, I’ante- 
riorite des poussees, les eventuelles autres manifestations du 
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terrain atopique (asthme et/ou rhinoconjonctivite allergique) per- 
mettent de differencier la dermatite allergique de contact de la 
dermatite atopique. Neanmoins, une dermatite allergique de 
contact peut venir compliquer une dermatite atopique. 

4. Zona 

La encore, le caractere unilateral, la topographie metamerique, 
I’aspect de vesicules groupees en bouquet, I’absence de prurit 
au profit de douleurs permettent aisement de distinguer un zona 
d’un eczema allergique de contact. 

Principaux allergenes de contact 

1 . Metaux 

Nickel : I’allergie au nickel concerne environ 9 % de la population 
generale, soit 1 7 % de la population feminine et 3 % de la popula- 
tion masculine. La directive europeenne nickel, en application 
depuis 2001 , limite le relargage du nickel dans les objets au 
contact de la peau (bijoux, montres, bracelets de montre, rmon- 
tures de lunettes, fermoirs de montre, zips, boutons rivets, bou- 
cles de ceinture...). Cette reglementation a ete renforcee en 2005 
avec inclusion d’une reglementation identique pour les tele- 
phones portables et pour les objets rmetalliques traversant la 
peau (piercings, boucles d’oreilles). Cette reglementation a eu 
des effets favorables sur la prevalence de la sensibilisation au 
nickel avec une diminution constatee chez les jeunes. 

Si dans certains cas le diagnostic d’allergie au nickel est clini- 
quement evident, par exemple en cas d’eczema en regard d’une 
boucle de ceinture, le diagnostic est parfois plus difficile dans des 
situations plus rares d’eczema dissemine par exemple. 

Chrome : les deux grandes sources d’allergie au chrome sont le 
ciment, responsable d’une dermatose professionnelle (mains) et 
le contact avec des objets en cuir tannes avec du chrome, parti- 
culierement les chaussures (pieds [fig. 16]). 



2. Parfums 

L’allergie aux parfums est frequente, sa prevalence est estirmee 
entre 1 et 4 % dans la population generale. Les parfums comportent 
de tres nombreuses substances potentiellement allergeniques. 
Le diagnostic de routine repose sur des tests avec des melanges 
de substances parfumantes (mix), fragrance mixl et fragrance 
rmix2 cormportant respectivement 8 et 5 allergenes. Une reglemen- 
tation en application depuis 2005 impose I’etiquetage de 26 aller- 
genes des parfums des que leur concentration depasse 1 0 ppm 
dans les produits non rinces et 1 00 ppm dans les produits rinces. 

3. Caoutchoucs 

Les additifs du caoutchouc les plus frequemment incrimines 
sont les accelerateurs de vulcanisation appartenant aux families 
des thiurams, dithiocarbamates, benzothiazoles et thiourees. Ils 
peuvent etre responsables d’eczema allergique de contact, par- 
ticulierement aux gants, constituant une maladie professionnelle. 
II est important de differencier I’eczema de contact aux agents de 


Tableau comparatif dermatite irritante de contact (DIC) et dermatite allergique de contact (DAC)’ 



Lesions cutanees 
Symptomes 
Epidemiologie 
Histologie 
Patch test 

Immunologie cutanee 
Immunologie sanguine 


Dermatite allergique de contact (DAC) 


I Non limitees a la zone de contact 
I Prurit 

I N’affecte que certains sujets en contact avec le produit 
I Spongiose, exocytose 
I Positif 

I Presence de cellules T activees 
I Presence de cellules T specifiques 


Dermatite irritante de contact (DIC) 


I Limitees a la zone de contact 
I Sensation de brulure 

I Affecte la majorite des sujets en contact avec le produit 
I Necrose epidermique 
I Negatif 

I Pas de cellule T activee 
I Pas de cellule T specifique 


D’apres Nosbaum A, Vocanson M, Rozieres A, Hennino A, Nicolas JF. Allergic and irritant contact dermatitis. Eur J Dermatol 2009;4:325-32. 
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phase desquamative. 


vulcanisation des caoutchoucs, de I’allergie immediate IgE 
rmediee aux proteines de latex pouvant entraTner au maximum un 
choc anaphylactique. 

4. Paraphenylenediamine (PPD) et allergenes de la coiffure 

La paraphenylenediamine est I’allergene phare des teintures 
capillaires permanentes d’oxydation. Neanmoins, de nombreux 
autres allergenes existent dans les teintures capillaires, comme la 
toluene diamine (PTD) avec frequente reaction croisee avec la 
PPD, le resorcinol, etc. On estime que 0,2 a 2,5 % de la popula- 
tion europeenne et jusqu’a 20 % des coiffeuses souffrent d’aller- 
gie aux teintures capillaires. 

La vogue des tatouages ephemeres au « henne noir » ces der- 
nieres annees a entraine des sensibilisations a la PPD, celle-ci 
etant adjointe illegalement au henne pour lui donner cette couleur 
noire. Ceci concerne tout particulierement des enfants ou des 
adolescents, presentant ensuite lors de leur premiere teinture 
capillaire des eczemas explosifs, frequemrment tres oedemateux, 
les faisant prendre a tort pour des « oedemes de Quincke ». 

5. Conservateurs 

Ces dernieres annees, les conservateurs des cosmetiques ont 
regulierement ete responsables de vagues d’allergie de contact 
amenant parfois a des limitations dans leur utilisation, voire a des 
abandons. Un des conservateurs phares du moment en termes 
d’allergie de contact est la methylisothiazolinone. 

6. Medicaments topiques 

Differents topiques rmedicamenteux peuvent etre responsables 
d’eczema allergique de contact comme des antiseptiques, des anti- 
biotiques locaux. Les dermocorticoides quant a eux peuvent entraT- 
ner des sensibilisations de contact, parfois difficiles a diagnostiquer. 
La notion d ’aggravation sous dermocorticoides doit faire evoquer 
ce diagnostic. Les patch tests requierent, dans ce cas, des lectures 
tardives a J7 pour ne pas passer a cote d’une positivite. 

7. Colorants vestimentaires 

Certains colorants et apprets vestimentaires sont responsables 
de dermatite allergique de contact predominant dans les plis et 
aux zones de frottement. 


Prise en charge therapeutique 

La prise en charge therapeutique repose sur le traitement de 
I’eczema a proprement parler et I’arret des contacts avec I’aller- 
gene declencheur s’il est identifie. 

Le traitement de I’eczema repose sur I’application de dermo- 
corticoides dont le choix est fonction de Page du patient et du 
site anatomique a traiter. En general, une application le soir pen- 
dant 8 a 15 jours suffit. 

Le traitement preventif des rechutes repose quant a lui, une 
fois I’enquete allergologique realisee, sur I’eviction des contacts 
avec le ou les allergenes identifies. II n’y a pas de desensibilisa- 
tion possible pour les eczemas allergiques de contact. II faut 
aussi que le patient ait une information claire et comprehensible 
de ses allergies de contact et des situations a risque de survenue. 
Des conseils d’eviction sont a donner au patient, appuyes si 
necessaire d’un support (listes d’eviction). L’etiquetage de la 
composition des cosmetiques en denomination INCI (international 
nomenclature of cosmetics ingredients) permet de verifier la pre- 
sence des allergenes auxquels le patient est sensibilise. 

En cas d’eczema allergique de contact professionnel, il faut 
rediger un certificat de maladie professionnelle et effectuer la 
declaration de maladie professionnelle.* 
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